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Resumen
El objetivo del presente estudio fue determinar los hallazgos clínicos, paraclínicos, epidemioló-
gicos, y de pruebas de tamizaje y de diagnóstico en el síndrome de Asperger, en los casos que se 
detectaron en la Fundación Liga Central Contra La Epilepsia y la Fundación Hospital de la Mise-
ricordia entre los años 2004 y 2007. Hasta la fecha existen pocos artículos de series clínicas sobre 
este síndrome en la literatura médica, se ha informado que es un trastorno sub-diagnosticado en 
Colombia. Este estudio describe el síndrome con detalle, mostrando sus características en nuestra 
población, con el fin de ofrecer una mejor información para diagnóstico, tratamiento, seguimien-
to y prevención.
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Clinical characterization and current status of the patients with Asperger's 
Syndrome from 0 to 16 years, served by the Foundation Central League 

Against Epilepsy and the Hospital of Mercy, Bogotá, Colombia

Abstract
The objective of this study was to determine the clinical, paraclinical, epidemiological, and screening 
tests and diagnostic findings in Asperger syndrome, in the cases that were detected in the Central 
Foundation League Against Epilepsy and the Foundation of the Hospital of Misericordi between 
the years 2004 and 2007. To date, there are few articles of clinical series on this syndrome in the 
medical literature, it has been reported that it is a sub-diagnosed disorder in Colombia.  This study 
describes the syndrome with detail, showing all their characteristics in our population, in order to 
provide better information for diagnosis, treatment, follow-up and prevention.
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Introducción 
El síndrome de Asperger es un trastorno genera-
lizado del desarrollo, descrito por Hans Asperger 
en 1944, que se caracteriza por marcada altera-
ción social, dificultades en comunicación, déficit 
en capacidad de juego y un rango de compor-
tamiento e intereses repetitivos, sin un retardo 
significativo en el lenguaje, ni cognitivo. Sus ca-
racterísticas clínicas se establecieron hasta 1981 
por la doctora Wing. Solo fue incluido como 
diagnóstico en el Manual Diagnóstico y Estadísti-
co de los Trastornos Mentales (DSM-IV) en 1994. 
La prevalencia exacta no se ha determinado, es 
particularmente difícil de estimar y solo se en-
cuentran aproximaciones, pero es más frecuente 
en hombres. Estas tasas de prevalencia para el 
Asperger van de 0.3 a 48 por 10.000, con una 
media de 36 por 10000 niños, nacidos vivos, por 
año (1-54). 

Se han realizado numerosos intentos para esta-
blecer criterios diagnósticos claros, que se refle-
jan en el consenso del DSMIV. Como es una 
enfermedad crónica del comportamiento, no 
existe un patrón único de comorbilidad depen-
de de las interacciones entre ambiente, herencia 
y paciente (1-48). Se desconocen los factores de 
riesgo, como antecedentes familiares, prenatales, 
perinatales o personales que puedan modificar el 
patrón genético. Aún está en estudio el patrón de 
herencia, pero hay datos que sugieren una fuerte 
relación(50-52). 

El síndrome de Asperger se ha diferenciado muy 
recientemente del autismo de alto funcionamien-
to y existe poca información sobre el pronóstico 
de estos niños. En la medida en que los diag-
nósticos pudieran presumirse con el mínimo de 
exámenes y de tiempo, podría adelantarse una 
terapéutica encaminada a disminuir el impacto 
de la enfermedad (52-53). De esta forma, es im-
portante establecer un diagnóstico temprano del 
Síndrome de Asperger para poder instaurar un 
tratamiento adecuado y mejorar el pronóstico, al 

evitar la comorbilidad. El cuadro clínico que se 
presenta en este síndrome está influenciado por 
múltiples factores. Es una enfermedad multifacto-
rial, que no tiene una causa única, su etiología por 
consiguiente es compleja (1-48). 

Debido a que hasta la fecha existen pocos artí-
culos de series clínicas sobre este síndrome en la 
literatura médica, posiblemente es un trastorno 
sub diagnosticado en Colombia. Este estudio 
pretende describir el síndrome con más detalle, 
mostrando sus características en nuestra pobla-
ción, con el fin de ofrecer una mejor informa-
ción para diagnóstico, tratamiento, seguimiento 
y prevención (49).

Materiales y métodos
Se diseñó un estudio descriptivo de serie de ca-
sos. Se tomó una muestra de 19 pacientes que 
previamente habían sido diagnosticados como 
Síndrome de Asperger, remitidos a la fundación 
Liga contra la Epilepsia y Fundación Hospital de 
la Misericordia, por neuropsicólogos, psiquiatras 
infantiles y neuropediatras. Se realizó una histo-
ria clínica completa a los pacientes, observación 
directa, entrevista a los padres con 3 sesiones de 
90 minutos cada una, realizándose confirma-
ción de caso, con uso de criterios diagnósticos 
de DSM-IV, CIE-10 y de Gillberg, con posterior 
aplicación de escala de tamizaje con el cuestio-
nario de muestreo para espectro autista de alto 
funcionamiento (ASSQ). 

Posteriormente, se realizó prueba diagnóstica para 
Síndrome de Asperger utilizando escala austra-
liana para diagnóstico de Síndrome de Asperger 
(ASAS) y evaluación física de los pacientes, aplica-
ción de instrumento de recolección de datos y eva-
luación de estudios paraclínicos previos. Se creó 
una base de datos en Excel, para posterior análisis 
estadístico con el programa SPSS, versión 10.0. 
Se hizo análisis de estadísticos descriptivos de fre-
cuencias de tipo uni y multivariado.
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Resultados
El Síndrome de Asperger predomina en el sexo 
masculino, es detectado por los padres hacia los 3 
años por dificultad en los procesos de socialización 
y adquisición tardía del lenguaje, se diagnostica 
cerca de los 9 años, Figuras 1 y 2.

Figura 1. Se muestra la distribución de edad en los pacientes con 
Síndrome de Asperger participantes en el estudio.

Figura 2. Distribución por género en pacientes con  
Síndrome de Asperger.

En cuanto al grado de escolaridad observado en 
los pacientes, se documentó que el 10.5 % (n=2) 
se encontraban en preescolar, el 63.2% (n=12) 
en primaria y el 26.3% (n=5) restante se encon-
traban cursando bachillerato; el mayor porcen-
taje se encontró en cuarto de primaria 21.1% 
(n=4), Figura 3. 

Figura 3. Grado de escolaridad de los pacientes con  
Síndrome de Asperger. 

Los  síntomas detectados fueron auto y heteroa-
gresividad, impulsividad, abuso por sus pares, 
trastorno de tic, trastornos emocionales, altera-
ción en control de esfínteres y trastorno de sue-
ño. La edad de inicio de los síntomas tuvo una 
media de 3.14 años, una mediana de 2.5 años, 
con una desviación típica de 3.05 años, con un 
rango de aparición entre los 3 años y los 15 años. 
Los síntomas se notaron antes del año de edad en 
el 5.3 % (n=1) de los casos, entre el año y los 2 
años de vida se detectaron en un 15.8 % (n=3), 
siendo más frecuente a los 3 años (31.6%, 6 pa-
cientes). De los 2-4 años se detectaron en el 63.2 
% (n=12), Figura 4.

Figura 4. Edad de inicio de síntomas en los pacientes con  
Síndrome de Asperger.

muestramuestra

Femenino
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El motivo principal de consulta fue la dificultad 
en socialización evidenciada en el 47.4% (n=9) se-
guida de la adquisición tardía del lenguaje en el 
36.8% (n=7). Otros motivos de consulta fueron 
movimientos estereotipados, ansiedad y convul-
siones en el restante 15.9% (n=3), Figura 5. 

Figura 5. Motivo de consulta de los pacientes con  
Síndrome de Asperger.

La mayoría de los pacientes fueron fruto de prime-
ra y única gestación con embarazo controlado, de 
curso asintomático; parto instrumentado o por ce-
sárea indicada por causa materna en la mayoría de 
los casos, la adaptación neonatal fue inmediata y 
espontánea. Figura 6. Todos los pacientes mostra-
ron retardo en neurodesarrollo y una tercera parte 
presentó procesos alérgicos.

Figura 6. Peso al nacer de los pacientes on Síndrome de 
Asperger.

Se documentó epilepsia y EEG anormal en el 
10%. Las neuroimágenes no mostraron anomalías 
específicas, solo se documentó asimetría ventricu-
lar como hallazgo incidental. Se demostró hipoa-
cusia conductiva en el 15% de los pacientes. Así 
mismo, se encontró una traslocación robertsonia-
na t (13;14) en un paciente.

El 63% presentó macrocráneoen relación con lo 
reportado en la literatura actual (55-57). En cuan-
to a movimientos anormales  se  presenta una 
comorbilidad  con trastorno de tics en el 79%, 
comorbilidad psiquiátrica en el 66%, dada por 
trastornos de ansiedad, principalmente el trastor-
no obsesivo-compulsivo.

Se utilizaron medicaciones en el 32% de los pa-
cientes y de estos un 66% presentó respuesta ade-
cuada, Figura 7. 

Figura 7. Medicaciones utilizadas en los pacientes con Síndrome 

de Asperger.

En cuanto a la media del puntaje total de La Escala 
ASSQ fue de 33,63, es decir positiva en todos los ca-
sos con un mínimo de 23 y un máximo de 41, con un 
punto de corte para positividad de 19 cuando la escala 
es diligenciada por los padres. La mediana y la moda 
fueron iguales y correspondieron a 34. El intervalo de 
los datos fue de 30.98 a 36.28 ± 5,50, Figura 8.
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Figura 8. Distribución porcentual de los puntajes en la escala ASSQ. 

De esta forma, el 57.9% puntuó entre 23 y 34, el 
21.5% entre 35 y 40 y 15.8% más de 40. La mayor 
frecuencia de los valores se obtuvo entre 32 y 34 
(31.6%, n=6). El histograma, graficado con curva 
normal, muestra asimetría negativa de(-0.479), que 
indica que los valores más extremos se encuentran por 
debajo de la media y una curtosis con tendencia ne-
gativa de (-0.505), pero próxima a cero, acercándose a 
la curva de normalidad y mostrando que la mayoría 
de los casos se encuentra cerca de la media, Figura 9.

Figura 9. Histograma con línea normal que muestra la media de 
la distribución. 

En cuanto a calificación sobre cada uno de los 
ítems evaluados en la escala, se encontró que 20 
de 27 preguntas de la encuesta resultaron respues-
tas positivas. La respuesta positiva más frecuente 
fue sobre acumulación de datos sobre tópicos res-
tringidos, mientras que la menos sensible fue sobre 
expresión facial inusual.

La media del puntaje total de La Escala ASAS fue 
de 97.21, es decir positiva en todos los casos, con 
un mínimo de 70 y un máximo de 110 puntos, 
con un punto de corte para positividad de 48. El 
valor de la media de la distribución fue de 97.21, 
mientras el valor de la moda fue 107, en un rango 
entre 91.34 y 103.08 con una desviación típica de 
12.17 puntos. Figura 10.

Figura 10. Distribución de puntaje en Escala ASAS.

En cuanto a calificación sobre cada uno de los 
ítems evaluados en la escala se encontró que las 24 
preguntas evaluadas fueron positivas. La pregunta 
que obtuvo el puntaje más alto en severidad fue 
sobre búsqueda de información compulsiva sobre 
tópico restringido, con una media de 5.05; mien-
tras que la pregunta con el puntaje de severidad 
más bajo fue sobre expresión anormal de la emo-
ción con 2.68.

Los puntajes más altos en las escalas se encuen-
tran en pacientes con antecedentes de embarazo 
con patología obstétrica, anormalidades en perío-
do neonatal, alteración en neurodesarrollo, histo-
ria familiar sugestiva de conductas similares y con 
coeficientes intelectuales en rango normal a bajo; 
estos pacientes eran quienes tenían mayor comor-
bilidad y necesitaban medicación.
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Discusión
Este es el primer trabajo colombiano que describe 
las características de los pacientes con Síndrome 
de Asperger, y define las posibles características 
propias de los pacientes evaluados por los gru-
pos de Neuropediatría y Psiquiatría Infantil de la 
Universidad Nacional de Colombia.

La edad promedio de los pacientes participantes en 
el estudio fue de 9.78 años. Se evaluaron pacientes 
desde los 3 hasta los 15 años, aunque la mayoría del 
grupo contaba con más de seis años y eran hombres. 
En cuanto a la escolaridad, es importante resaltar 
que la mayoría de los pacientes se encontraban en el 
grado adecuado para su edad pese a las dificultades 
que afrontan en el proceso educativo, como se dis-
cutirá más adelante, Figura 3. (51,52).

Los síntomas fueron detectados por los padres des-
de los 3 años y fueron diagnosticados por los profe-
sionales de la salud hacia los 9 años, en concordan-
cia con lo reportado por Mats y Gillberg en 2004 
(22). Preocupa que pese a una temprana aparición 
de síntomas, que se convierte desde este momento 
en preocupación para los padres, el diagnóstico y 
la intervención clínica se realice tardíamente (22). 
Pero sin duda, se evidenció que se trata de una en-
fermedad compleja, que requiere habilidades y des-
trezas específicas de los médicos, Figura 4.

El síntoma más llamativo para los padres fue la 
dificultad para socializar. Esta dificultad se asocia 
a una adquisición tardía del lenguaje comparable 
con los datos suministrados por Howlin en 1999 
(15). Desafortunadamente este síntoma, aparición 
tardía del lenguaje, en muchas oportunidades es 
subvalorado por el sistema de salud e incluso por 
el grupo familiar, Figura 5.

La mayoría de los pacientes fueron fruto de prime-
ra gestación única, controlada por un medico y de 
curso asintomático. En la minoría de los casos se 
documentaron patologías obstétricas relacionadas 

cerca del 30%, similar a lo encontrado por Mats y 
Gillberg en 2004 (22). Este hallazgo está en con-
cordancia con la escasa relación con factores de 
riesgo para lesión cerebral.

La mayor parte de los partos fueron por cesárea con 
indicación por distocia materna realizándose de 
forma programada, con una adaptación neonatal 
inmediata espontánea y en una cuarta parte de los 
casos, se asoció con pobre succión en el período neo-
natal, sin evidencia de encefalopatía posterior, lo que 
muestra que esta diferencia en el proceso del parto 
no fue factor de riesgo para suponer daño cerebral. 
Generalmente la cesárea se asocia a lesión cerebral 
posterior, en relación con lo reportado con Eaton, 
en 2001. Este autor puso en evidencia la relación de 
cesárea con problemas de socialización y aprendizaje. 
Pero igualmente es cierto que con los cambios que 
introdujo la Ley 100 en la atención sanitaria de los 
pacientes, una muy alta proporción de estos nacen 
por cesárea (28).

En cuanto al neurodesarrollo, aparece desviado en 
todas las áreas. Este aspecto es el motivo de los estu-
dios y de la intervención en la mayoría de los pacien-
tes. Aunque los criterios del DSM IV no incluyen el 
retardo del desarrollo del lenguaje, para esta serie el 
100% de los pacientes lo presentaron, en concordan-
cia con los criterios modificados de Gillberg. Tampo-
co se registraron antecedentes patológicos relevantes 
que explicaran las alteraciones del desarrollo.

No se registraron antecedentes familiares de autismo. 
Sin embargo resulta llamativo que muchos de los pa-
dres de estos niños refirieran timidez y síntomas ob-
sesivos. Ellos describen síntomas similares en su in-
fancia o incluso en su vida adulta, como aislamiento 
social, referido como “timidez”, conductas repetitivas 
interpretado como “muy ordenados” lo que sugiere 
casos de sintomatología de interferencia escasa o que, 
nuevamente, por las dificultades diagnósticas, nunca 
se realizó el diagnóstico correcto, Figura 11. 
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Figura 11. Familiares con conductas similares.

Los pacientes refirieron miedo o angustia inusual 
a los ruidos fuertes en el 47.4% (n=9), seguido de 
los sonidos ordinarios, como electrodomésticos 
o automotores en el 21.1% (n=4), además de los 
lugares ruidosos o atestados en el 10.5 % (n=5), 
seguidos de caricias suaves en el 5.3% (n=1), reve-
lando inmadurez táctil, Figura 12.

Figura 12. Miedos inusuales en pacientes con Síndrome de 
Asperger.

Las intervenciones farmacológicas mostraron 
buena respuesta para el tratamiento de síntomas 
específicos, como lo eran: depresión, inquietud y 
agresividad, en dos terceras partes de los pacientes. 
Las terapias de estimulación fueron de utilidad en 
un tercio de esta población. Aquí es importante 
tener en cuenta el objetivo con cada una de las 

medidas terapéuticas y las expectativas de mejoría 
de acuerdo al caso específico, Figura 7.

En estos pacientes el objetivo principal del trata-
miento es facilitar la socialización, buscando me-
jores estrategias de interacción y comunicación, 
facilitando la flexibilidad en su comportamiento. 
Si este no fue el objetivo de padres, terapeutas y 
médicos, es poco probable que estas intervencio-
nes surtieran algún efecto benéfico. 

La comorbilidad psiquiátrica se documentó en dos 
terceras partes de los pacientes, en concordancia 
con valores previos cercanos al 60%, siendo más 
frecuente los síntomas de ansiedad, entre ellos el 
trastorno obsesivo-compulsivo, similar a lo repor-
tado por varios autores (16, 21, 33, 38, 41- 45). Los 
temas que se convierten en obsesivos son internet, 
mapas, carros, aviones, etc. Lucen ansiosos ante 
pequeños cambios o cuando se producen modifi-
caciones en la rutinas cotidianas. 

La asociación con epilepsia fue 8 veces mayor que 
en la población general y el EEG anormal en el 
10% de los casos. Este dato está en contraposi-
ción con el 30% documentado para autismo ge-
neral. Si bien no siempre este hallazgo explica la 
alteración en el desarrollo, en los casos donde se 
evidencie involución o deterioro en el desarrollo y 
/ o lenguaje, debe considerarse como diagnóstico 
diferencial los síndromes epilépticos del espectro 
de la epilepsia de punta onda continua en sueño 
profundo o ESES, lo que amerita intervención 
con anticonvulsivos.

El coeficiente intelectual de los pacientes fue nor-
mal, puntuó entre normal bajo y normal alto. La 
gran preocupación está en que las pruebas estan-
darizadas para niños evalúan ante todo el desarro-
llo del lenguaje, siendo este aspecto el más afecta-
do en ellos. Por esta razón se empiezan a utilizar 
pruebas especiales con estrategias que no compro-
metan los aspectos de lenguaje, Figura 13.
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Figura 13. Distribución de los puntajes de coeficiente intelectual.

El 63% presentó macrocráneo, mayor a lo repor-
tado por Gillberg del 30% en 2002. Aunque no 
existe un dato exacto acerca de la relación entre 
macrocráneo y alteraciones del desarrollo, esta 
relación se ha documentado frecuentemente (56, 
57). Aunque este aumento del perímetro cefálico 
no indica lesión estructural específica, puede ser 
un síntoma que amerite vigilancia específica de 
un paciente en cuanto a su desempeño social o 
del lenguaje.

Las neuroimágenes no mostraron anomalías es-
pecíficas, solo se documentó asimetría ventricu-
lar, como hallazgo incidental, similar a lo eviden-
ciado por Aviva en 1999 y otros autores (2, 4, 
16-23). Si bien no existen alteraciones anatómicas 
específicas que sean evidenciables y confirmen el 
diagnóstico, existe la posibilidad de avanzar en 
estudios funcionales con protocolos específicos 
encaminados a detectar anomalías semejantes en 
el Síndrome de Asperger.

Se demostró hipoacusia conductiva en el 15% de 
los pacientes, comparado con lo registrado de au-
tismo general del 10-20%, en el mismo rango que 
observó Blacher en el 2003 (21,46). Esta baja fre-
cuencia indica que las dificultades del lenguaje en 
la mayoría de los pacientes correspondían a altera-
ciones propias en el desarrollo de esta habilidad y 

no por un déficit sensorial. Entre los diagnósticos 
diferenciales se encuentran las disfasias, siendo el 
trastorno del lenguaje de tipo semántico pragmáti-
co, por sus características, una de las más grandes 
dificultades en el diagnóstico.

Se documentó un caso corroborado de translo-
cación robertsoniana, t (13;14), como hallazgo 
genotípico en un paciente de la muestra, en con-
cordancia con otras translocaciones también ro-
bertsonianas descritas por otros autores (34).

Se determinó trastorno de tic en el 79%, valor cer-
cano al 80%, reportado en la literatura mundial 
(16,21,33,38,41-45). No es claro si este hallazgo 
corresponde a una característica más del síndrome 
o si es parte de la comorbilidad de estos pacientes, 
este es uno de los síntomas que requieren trata-
miento específico para facilitar la integración de 
estos pacientes a su entorno. Para efectos prácti-
cos se puede asumir que los tics en estos pacien-
tes son síntomas ansiosos. Otros de los síntomas 
encontrados fueron alteraciones en la percepción 
tanto auditiva o táctil, orientando a considerar que 
estos pacientes muestran inmadurez en entradas 
sensoriales. Sin embargo, no se registran lesiones 
en áreas de integración sensorial y no muestran 
mejoría con terapias orientadas a este aspecto, lo 
que genera confusión en cuanto al posible meca-
nismo neurofisiológico relacionado y como poder 
enfrentar esta dificultad.

Es muy llamativo encontrar que estos pacientes 
con buen desempeño escolar, tenían en el 50% de 
ellos trastornos del aprendizaje (lectura y escritu-
ra). Sólo un tercio de los pacientes hace amistad 
con sus pares fácilmente, un tercio es sometido a 
burlas y apodos y un tercio es invitado a fiestas in-
fantiles. Esta distribución es similar a la reportada 
por Foster en 2004 (16). La combinación de difi-
cultades en la socialización y expresión emocional 
limitan su posibilidad de desempeñarse adecuada-
mente en el ambiente escolar, llevando al fracaso 
en esta área, Figura 14.
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Figura 14. Rendimiento escolar en pacientes Asperger estudiados.

En cuanto a la evaluación realizada por las esca-
las, se encontró que todos los pacientes presen-
taron puntajes positivos. Preocupa la tendencia a 
puntajes altos, sugiriendo que son más fáciles de 
diagnosticar aquellos pacientes con síntomas más 
marcados y que aquellos cuyos síntomas son suti-
les pueden estar pasando inadvertidos, en relacion 
con lo visto en las evaluaciones llevadas a cabo en 
otras latitudes (54-57).

El síntoma que fue más importante en ambas 
escalas fue el de los temas de interés restringi-
do, siendo esta una de las características más lla-
mativas de estos pacientes y que debe explorarse 
siempre que se considere este diagnóstico en un 
paciente, Figura 12.

Figura 15. Tópicos de interés restringido en pacientes con  
Síndrome de Asperger.

Los puntajes más altos en la calificación de estas 
escalas se relacionaron con los factores de riesgo 
pre, peri o postnatales, en quienes presentaban pa-
tologías y mayor comorbilidad neurológica y psi-
quiátrica, con coeficientes intelectuales en rango 
bajo y más dificultades en su desempeño social y 
escolar, al igual que en quienes mostraron mala 
respuesta a las diferentes opciones terapéuticas. 
Esto indica que, si bien no hay evidencia que los 
riesgos de lesión cerebral no determinan la presen-
cia del Síndrome, si puede ser un factor de compli-
cación de los síntomas y de mayor dificultad para 
el tratamiento de estos niños.

Aunque es importante determinar el estrato so-
cioeconómico y la escolaridad de lo padres, no en 
todos los pacientes pudo determinarse por lo que 
no se realizó un análisis estadístico de este dato.

En Colombia el Síndrome de Asperger tiene ma-
yor prevalencia en el género masculino y se diag-
nostica tardíamente. Esto puede deberse a la falta 
de entrenamiento de los médicos y por consulta 
tardía de los padres. Sin embargo los síntomas 
son detectados por los padres hacia los 3 años y 
se diagnostica cerca de los 9 años, cuando se en-
cuentran cursando los primeros años de primaria. 
Su diagnóstico es clínico pero las escalas ayudan 
a su detección. Se subdiagnostica, por su alta co-
morbilidad tanto psiquiátrica como neurológica, 
asociado a desviaciones en el neurodesarrollo, que 
desvían las intervenciones y generan sesgo.

Lo que más llama la atención a los padres es la 
dificultad en socializar, asociada a una adqui-
sición tardía del lenguaje, el cual se completa 
antes de los 36 meses, persistiendo alteraciones 
específicas en prosodia, semántica, pragmática y 
sintaxis. Todos los pacientes mostraron retardo 
en neurodesarrollo, principalmente de desarrollo 
social y lenguaje. El diagnóstico diferencial más 
frecuente es el trastorno de lenguaje semántico 
pragmático. Los padres tienen dificultades en re-
conocer síntomas por problemas semejantes en su 
núcleo familiar.

53

Caracterización clínica y estado actual de los pacientes con Síndrome de Asperger de 0 a 16 años, atendidos 
en la Fundación Liga Central Contra la Epilepsia y el Hospital de la Misericordia de Bogotá, Colombia.



Los factores de riesgo no son determinantes de la 
patología, pero si agravan su sintomatología clí-
nica, mostrando mayores puntajes en las escalas, 
lo que amerita mayor intervención de un equi-
po interdisciplinario. Los paraclínicos muestran 
anormalidades en relación con la historia perso-
nal. No hay una clara descripción de los síntomas, 
pero existen algunos que pueden ser marcadores 
importantes para vigilar el desempeño de un pa-
ciente como la presencia de tic, las alteraciones en 
el lenguaje, la macrocránea y la historia de control 
tardía del control de esfínteres. 

La mayoría de pacientes recibió apoyo terapéuti-
co, pero solo se logró adecuada respuesta en una 
tercera parte de los pacientes. Debe aclarase en el 
futuro cuales deben ser las intervenciones terapéu-
ticas específicas para mejorar los aspectos de socia-
lización de estos pacientes.

Se usaron por primera vez, en nuestro medio, es-
calas de tamizaje y de diagnóstico para el Síndro-
me de Asperger, como camino inicial a la estan-
darización y validación de las mismas. El presente 
estudió, por ser descriptivo, no pretende dar aso-
ciaciones estadísticas, pero si permite observar que 
las escalas utilizadas fueron útiles con instrumen-
to de tamizaje y seguimiento. 

Este estudio permitió la conformación de la aso-
ciación de padres de familia de paciente con As-
perger, que ya cuenta con constitución legal, es-
tatutos, junta directiva y reconocimiento fiscal, 
cuyos objetivos son diseño de estrategias para opti-
mizar manejos en colegio y casa, acceso oportuno 
a diagnóstico y educación familiar, promover ante 
instancias de ley normas que faciliten la vida en 
sociedad de estos niños afectados, financiar y con-
seguir recursos para desarrollar actividades de for-
talecimiento en relaciones sociales de los pacientes, 
compartir experiencias de manejo y conformar un 
grupo sólido de apoyo mutuo.
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